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審 査 結 果 の 要 旨 
 筋萎縮性側索硬化症（以下ALS)は根本的治療薬のない進行性の運動神経変性疾患であり,病態的特徴として,














た.TBPH-KD と ter94 欠失変異系統の交配では,神経枝の長さ,神経終末ボタンの数や大きさは変化しなかっ
た.TBPH-KDとter94過剰発現系統の交配では神経枝の長さ,神経終末ボタンの数が改善した.CNSの免疫染色で
は,神経特異的 TBPH-KD で TBPH 蛋白は低下し,ter94 欠失変異系統を交配することでは TBPH 蛋白量は変化せ




で,核-細胞質間輸送の調節が神経変性を減少させると報告されている(Ward ME et al. 2014). 核-細胞質間輸
送はALS/FTLDの治療目標となりうることを考察している文献もある(Moisse K et al. 2009). 申請者の今回の
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